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KÁBELOVÁ,	 Adéla.	 Nízkosacharidová	 dieta	 v	 terapii	 diabetu	 mellitu	 2.	 typu	 [Low	








	 Diabetes	mellitus	2.	 typu	(DM2)	 je	vysoce	prevalentní	metabolické	onemocnění,	
které	 významným	 způsobem	 ovlivňuje	 kvalitu	 života	 pacientů	 a	 současně	 v	důsledku	
rozvoje	 specifických	 komplikací	 zvyšuje	 riziko	 předčasného	 úmrtí.	 Terapie	 DM2	
v	současné	 době	 sestává	 primárně	 z	farmakoterapie,	 nicméně	 režimová	 opatření,	
zejména	změna	stravovacích	návyků,	hrají	v	léčbě	tohoto	onemocnění	neméně	důležitou	





	 Cílem	 praktické	 části	 bakalářské	 práce	 bylo	 posouzení	 vlivu	 nízkosacharidové	
diety	 na	 zdravotní	 parametry	 asociované	 s	DM2	 a	 současné	 zhodnocení	 subjektivní	
spokojenosti	 respondentů	 s	tímto	 typem	 stravování,	 jakožto	 i	 jejich	 adherenci	 a	
komplianci.	 Z	 dotazníkového	 šetření	 vyplynulo,	 že	 nízkosacharidová	 dieta	 vedla	 u	
respondentů	 ke	 snížení	 tělesné	 hmotnosti,	 obvodu	 pasu,	 glykémie	 a	 glykovaného	
hemoglobinu	 a	 u	 řady	 z	 nich	 došlo	 i	 ke	 snížení	 medikace.	 Spokojenost	 výzkumného	
souboru	 s	nízkosacharidovou	 dietou	 byla	 velmi	 vysoká,	 což	 se	 pozitivně	 odrazilo	 na	
adherenci	a	komplianci	k	této	formě	stravování.			
	 Z	výše	uvedených	zjištění	vyplývá,	že	zavedení	nízkosacharidové	diety	do	klinické	
praxe	může	 být	 vhodnou	 alternativou	 ke	 konvenční	 dietoterapii,	 především	 pak	 kvůli	












	 Type	2	diabetes	mellitus	 (T2D)	 is	 a	 highly	 prevalent	metabolic	 disorder,	which	
substantially	 affects	 quality	 of	 patients'	 lives	 and	 simultaneously	 increases	 the	 risk	 of	
early	 death	 due	 to	 development	 of	 its	 specific	 complications.	 Current	 T2D	 therapy	
comprises	mainly	pharmacotherapy,	however,	lifestyle	changes,	particularly	modification	











The	 level	 of	 satisfaction	 with	 LCD	 in	 the	 tested	 cohort	 was	 very	 high	 which	 in	 turn	
positively	affected	the	adherence	and	compliance.	
	 Based	on	findings	mentioned	above,	the	implementation	of	LCD	in	clinical	practice	


























































































rozvíjejí	 na	 podkladě	 extrémních	 hodnot	 glykémie,	 je	 diabetický	 pacient	 ohrožen	 i	
postupným	 funkčním	 poškozením	 řady	 orgánů,	 především	 očí,	 ledvin,	 nervů,	 srdce	 a	
krevních	 cév.	 Tyto	 chronické	 komplikace	 diabetu	 jsou	 důsledkem	 perzistentní	
hyperglykémie	a	významným	způsobem	snižují	kvalitu	a	délku	života	pacienta.		
	 Na	 základě	 etiopatogeneze	 je	 v	rámci	 klinické	 praxe	 standardně	 rozeznáváno	
několik	typů	diabetu	mellitu.	Přibližně	5–10	%	případů	tvoří	diabetes	1.	 typu,	který	se	
obvykle	manifestuje	v	dětském	věku,	a	který	vzniká	na	podkladě	autoimunitní	destrukce	
β‐buněk	 pankreatu	 produkujících	 inzulin,	 což	 je	 následně	 spojeno	 s	jeho	 absolutním	
nedostatkem	 v	organismu.	 Ostatní	 specifické	 formy	 diabetu	 představují	 například	
monogenně	podmíněný	diabetes,	diabetes	rozvíjející	se	v	důsledku	dysfunkce	exokrinní	
funkce	pankreatu,	případně	různé	 formy	endokrinopatií,	které	spočívají	v	nadprodukci	
hormonů	 s	 antagonistickým	 působením	 vůči	 inzulinu.	 Poměrně	 specifickou	 klinickou	
jednotku	 představuje	 gestační	 diabetes,	 tedy	 diabetes	 primárně	 zachycený	 v	 druhém	
nebo	třetím	trimestru	gravidity,	který	však	často	po	porodu	spontánně	vymizí,	případně	
musí	být	při	přetrvání	překlasifikován.		




	 Komplexní	 terapie	 diabetu	 2.	 typu	 zahrnuje,	 v	rámci	 individuálního	 léčebného	
plánu,	nejčastěji	farmakoterapii,	která	má	nezastupitelnou	úlohu	především	v	prvotní	fázi	
onemocnění,	kdy	je	třeba	rychle	stabilizovat	glykémii	a	podpořit	kontrolu	glukózového	
metabolismu.	 K	tomuto	 účelu	 primárně	 slouží	 perorální	 hypoglykemizující	 látky,	 v	
komplikovanějších	případech	 lze	 také	aplikovat	 inzulin.	Základní	součástí	 terapie,	ale	 i	








nově	 jsou	 v	rámci	 dietoterapie	 diabetu	 2.	 typu	 diskutovány	 i	 další	 typy	 stravovacích	
režimů,	 včetně	 nízkosacharidové	 diety,	 jejíž	 podstatou	 je	 výrazné	 omezení	 příjmu	
sacharidů,	zatímco	konzumace	tuků,	případně	i	bílkovin	je	zvýšena.		
	
	 Cílem	 teoretické	 části	 této	 bakalářské	 práce	 je	 shrnout	 současné	 poznatky	 o	
diabetu	 2.	 typu	 a	 možnostmi	 jeho	 dietoterapie.	 Specificky	 bude	 pojednáno	 o	 využití	
nízkosacharidové	diety	v	terapii	diabetu	2.	 typu	 se	 zaměřením	na	porovnání	účinnosti	
tohoto	 typu	 stravování	 s	dalšími	 dietními	 přístupy.	 Nízkosacharidové	 stravování	 bude	
diskutováno	 v	souvislosti	 s	patofyziologickými	 stavy	 organismu,	 které	 jsou	 spojené	
s	diabetem	 2.	 typu,	 jako	 jsou	 nadváha	 a	 obezita,	 porucha	 glukózové	 tolerance,	
dyslipidémie,	 hypertenze	 a	 chronické	 komplikace	 diabetu.	 Zmíněny	 budou	 i	 některé	
diskutabilní	aspekty	nízkosacharidové	diety	včetně	vlivu	zvýšené	konzumace	bílkovin	na	
renální	funkce,	respektive	zvýšené	konzumace	tuků	na	kardiovaskulární	riziko.		
	 V	praktické	 části	 práce	 budou	 následně	 prezentovány	 a	 diskutovány	 výsledky	
dotazníkového	šetření,	jehož	cílem	bylo	komplexně	posoudit	nízkosacharidovou	dietu	u	
diabetiků	2.	typu	z	hlediska	terapeutické	úspěšnosti,	adherence	a	kompliance.	Dotazník	
byl	 zaměřen	 jak	 na	 objektivní	 zhodnocení	 účinku	 nízkosacharidové	 diety	 na	 případné	
změny	 vybraných	 zdravotních	 parametrů	 spjatých	 s	diabetem	 2.	 typu,	 včetně	 obezity,	











epidemiologických	 studií	 Mezinárodní	 diabetologické	 federace	 (IDF;	 International	
Diabetes	Federation)	bylo	v	roce	2017	postiženo	některým	typem	diabetu	425	milionů	








	 V	České	 republice	 je	 situace	 velmi	 podobná;	 počet	 diabetiků	 2.	 typu	 se	 za	
posledních	 35	 let	 více	 než	 ztrojnásobil	 a	 incidence	 tohoto	 onemocnění	 dále	 setrvale	
narůstá.	 Podle	 posledních	 statistických	 údajů	 z	roku	 2015	 dosahuje	 prevalence	 DM2	
v	naší	 populaci	 přibližně	 7,6	%,	 tj.	 téměř	 800	 tisíc	 případů1.	 Z	tohoto	 důvodu	 je	 dnes	
mnoho	 kampaní	 mezinárodních	 a	 národních	 zdravotnických	 organizací	 zaměřeno	 na	




jež	 je	 současně	 i	 hlavním	 diagnostickým	 kritériem	 tohoto	 onemocnění	 (viz	 Tab.	 1).	



















	 Klasické	 příznaky	 diabetu	 jako	 polyurie,	 polydipsie,	 ztráta	 tělesné	 hmotnosti,	
parestézie	v	končetinách,	poruchy	vidění,	zvýšená	únava,	pomalu	se	hojící	rány	či	zvýšená	
náchylnost	 k	infekčním	 onemocněním,	 mohou	 probíhat	 velmi	 nenápadně	 a	 není	 tedy	
výjimkou,	 že	 onemocnění,	 zejména	 v	počáteční	 fázi,	 probíhá	 i	 zcela	 asymptomaticky.	
Hyperglykémie,	jakožto	i	další	patologie	využívané	v	diagnostice	DM2,	bývají	velmi	často	




	 Prediabetes	 označuje	 stav,	 při	 kterém	 je	 u	 jedince	 hladina	 krevní	 glukózy	




a) Zvýšená	glykémie	na	 lačno	(IFG;	 Impaired	Fasting	Glucose)	v	rozmezí	6,1	až	6,9	
mmol/l		
	
















zátěží.	Pacientovi	 je	nejprve	 změřena	glykémie	na	 lačno,	následně	 je	per	os	 podán	nápoj	 s	definovaným	







	 Prediabetes	 zpravidla	 předchází	 rozvoji	 DM2	 o	 několik	 let	 a	 je	 tedy	 vysoce	
rizikovým	 faktorem	budoucího	 rozvoje	DM2.	Přestože	prediabetes	probíhá	 často	 zcela	
asymptomaticky,	 je	 jeho	výskyt	spojen	se	zvýšeným	rizikem	rozvoje	řady	onemocnění,	
včetně	klasických	mikrovaskulárních	a	makrovaskulárních	diabetických	komplikací	(viz	










poměrně	 významným	 způsobem	 přispívat	 a	 diagnóze	 prediabetu	 tudíž	 předcházet,	
zatímco	některé	se	mohou	rozvinout	až	na	jeho	podkladě	(Alberti	et	al.,	2009).	
	 Metabolický	 syndrom	 je,	 podobně	 jako	 prediabetes,	 významným	 rizikovým	
faktorem	rozvoje	závažných	zdravotních	komplikací,	jako	jsou	zejména	kardiovaskulární	




a	 prediabetu	 však	 zůstává	 obezita,	 respektive	 inzulinová	 rezistence,	 která	 se	 na	 jejím	
podkladě	 rozvíjí.	 Režimová	 opatření,	 ve	 smyslu	 úpravy	 stravovacího	 režimu	 a	 zvýšení	

















	 Rozvoj	DM2	 je	podmíněn	 interakcemi	genetických	a	environmentálních	 faktorů,	
což	jej	řadí	mezi	tzv.	multifaktoriální	onemocnění,	přičemž	obě	složky	přispívají	k	 jeho	
rozvoji	 přibližně	 stejnou	měrou.	 Environmentální	 faktory	 (viz	 kapitola	2.2.2.)	 zahrnují	
především	životní	styl	jedince	včetně	nízké	fyzické	aktivity,	stresu,	kouření	a	v	neposlední	






predisponují	 a	 alel,	 které	 jej	 naopak	 chrání.	 Většinu	 genetické	 variability	 představují	
polymorfismy	 se	 záměnou	 jednoho	 nukleotidu,	 tzv.	 SNPs	 (Single	 Nucleotide	
Polymorphisms),	 z	nichž	 více	 než	 sto	 vykázalo	 v	rozsáhlých	 celogenomových	 studiích	
signifikantní	asociaci	s	DM2	(DeFronzo	et	al.,	2015).	
	 Nejvíce	 prozkoumaným	 SNP	 asociovaným	 s	rozvojem	 DM2	 je	 v	současné	 době	
záměna	cytosinu	za	thymin	v	nekódující	oblasti	genu	TCF7L2	(Transcription	Factor	7‐like	
2),	 který	 je	 lokalizován	 na	 dlouhém	 raménku	 chromozomu	 10.	 Přítomnost	 rizikové	
variantní	alely	T	zvyšuje	u	homozygotů	pravděpodobnost	rozvoje	DM2	přibližně	dvakrát	
a	 její	 četnost	 v	 evropské	 populaci	 je	 0,3.	 Jedním	 z	 navržených	 mechanismů,	 kterým	
zmíněný	 polymorfismus	 rs7903146	 přispívá	 k	rozvoji	 DM2,	 je	 zvýšení	 exprese	 genu	
TCF7L2	u	jedinců	nesoucích	alespoň	jednu	variantní	alelu,	a	s	tím	související	vyšší	hladina	
a	aktivita	příslušného	proteinu.	To	je	dáváno	do	souvislosti	se	snížením	sekrece	inzulinu	


















jedince	 však	 významnou	 měrou	 ovlivňuje	 i	 odpověď	 organismu	 na	 působení	 faktorů	





(Body	Mass	 Index)	 hodnotou	 ≥	 25	 kg/m2,	 respektive	 ≥	 30	 kg/m2,	 jehož	 důsledkem	 je	
rozvoj	inzulinové	rezistence	(viz	kapitola	2.3.1.).	Příčinou	obezity	je	pak	sedavý	způsob	
života	 spojený	 s	nízkou	 fyzickou	 aktivitou	 a	nevhodné	 stravovací	 návyky.	Nejúčinnější	
prevencí	DM2	 je	 tak	 snížení	 tělesné	hmotnosti,	 kterého	 lze	docílit	 pomocí	 režimových	





k	nejdůležitějším	 a	 nejvíce	 prozkoumaným,	 nicméně	 je	 známa	 také	 celá	 řada	 dalších.	
Z	ovlivnitelných	rizikových	faktorů	se	jedná	například	o	kouření	a	nadměrnou	konzumaci	
alkoholu,	nedostatek,	ale	i	nadbytek	spánku	či	látky	vyskytující	se	v	životním	prostředí,	












inzulin	 a	 α‐buňkami	 produkujícími	 hormon	 glukagon.	 Oba	 hormony	 jsou	 zapojeny	 do	
metabolismu	sacharidů,	zatímco	inzulin	snižuje	glykémii,	neboť	umožňuje	využití	glukózy	








jejich	 tyrosin‐kinázovou	 aktivitu.	 Následná	 signální	 kaskáda	 pak	 vede	 k	 fosforylaci	 na		
tyrosinech	proteinů	z	rodiny	inzulinových	substrátů	(IRSs,	Insulin	Receptor	Substrates),	
jež	stimulují	translokaci	glukózového	transportéru	4	(GLUT4,	Glucose	Transporter	4)	do	
plasmatické	 membrány	 a	 umožní	 tak	 transport	 glukózy	 do	 buňky	 (Bender,	 2014;	
DeFronzo	et	al.,	2015).		
	 V	případě	DM2	je	však	sekrece	inzulinu	a	následně	i	celá	inzulinová	signální	dráha	
deregulována	 a	 tyto	 abnormality	 postupně	 progredují	 od	 stavu	 normoglykémie,	 přes	
prediabetes,	až	po	plně	rozvinutý	DM2.	Absolutní	hladina	inzulinu	může	být	u	diabetiků	
2.	 typu	 normální,	 případně	 i	 lehce	 zvýšena	 (s	 výjimkou	 plně	 rozvinutého	 a	 špatně	
kompenzovaného	 onemocnění),	 nicméně	 je	 přítomna	 porucha	 dynamiky	 sekrece	
inzulinu,	 která	vzniká	na	podkladě	 snížené	 senzitivity	β‐buněk	ke	 glukóze.	V	důsledku	
zmíněných	patologií	je	pak	u	diabetiků	2.	typu	zpožděna	sekrece	inzulinu	a	současně	je	





krevní	 glukózu	 k	působení	 inzulinu.	 Patofyziologické	 mechanismy	 vedoucí	 k	rozvoji	 a	
udržení	 inzulinové	 rezistence,	 respektive	 hyperglykémie	 jsou	 velmi	 heterogenní,	
vzájemně	se	doplňují	a	potencují	a	v	roce	2009	byly	DeFronzem	definovány	a	popsány	v	






její	 zvýšená	 resorpce	 v	ledvinách	 a	 porucha	 metabolismu	 tukové	 tkáně	 (viz	 Obr.	 1)	
(DeFronzo,	2009).	
	 V	období	 předcházejícímu	 rozvoji	 DM2	 je	 inzulinová	 rezistence	 kompenzována	
zvýšením	 absolutní	 sekrece	 inzulinu	 a	 vlastní	 onemocnění	 se	 tak	 neprojeví	 do	 doby,	
dokud	 jsou	 β‐buňky	 schopny	 zajistit	 organismu	 takové	 množství	 inzulinu,	 které	 je	
dostačující	 k	 udržení	 normální	 hladiny	 glykémie.	 S	postupem	 času	 a	 prohlubující	 se	




2.2.1.),	 toxický	 účinek	 zvýšené	 hladiny	 FFAs	 (lipotoxicita)	 a	 glukózy	 (glukotoxicita),	
systémový	 zánět	 či	 abnormální	 působení	 inkretinových	 hormonů,	 hlavně	 GLP1	
(Glucagon‐like	 Peptide	 1)	 a	 GIP	 (Gastric	 Inhibitory	 Polypeptide).	 Za	 fyziologických	
podmínek	stimulují	oba	hormony	β‐buňky	k	postprandiální	produkci	a	sekreci	inzulinu,	
zatímco	pro	DM2	je	charakteristická	rezistence	β‐buněk	k	jejich	působení,	a	tudíž	i	snížení	





rozvíjí	 i	 několik	 let,	 je	 hyperglykémie	 vznikající	 v	důsledku	 snížené	 schopnosti	 buněk	
cílových	tkání	přijímat	a	využívat	krevní	glukózu	a	porušené	sekrece	inzulinu.	Rezistence	
k	účinkům	inzulinu	je	nejvíce	patrná	ve	svalové	a	jaterní	tkáni,	které	vstřebávají	většinu	
postprandiální	 glukózy,	 nicméně	 ji	 lze	 pozorovat	 také	 v	tukové	 a	 renální	 tkáni,	 v	
endoteliálních	buňkách	 a	 buňkách	 gastrointestinálního	 traktu,	 ale	 i	 celé	 řadě	 dalších	
tkání.		





stimuluje	 glukoneogenezi,	 čímž	 zvyšuje	 endogenní	 produkci	 glukózy	 a	 vede	





proteinů	 IRSs,	 která	 probíhá	 na	 jiných	 aminokyselinových	 zbytcích,	 konkrétně	 na	
‐	18	‐	
	
serinech.	 Fosforylace	 serinů	 pak	může	 přímo	 vést	 k	cílené	 degradaci	 těchto	 proteinů,	
případně	může	inhibovat	fyziologickou	fosforylaci	tyrosinů,	která	je	pro	správný	průběh	
inzulinové	 signální	 kaskády	 zcela	 klíčová.	 V	 odpovědi	 na	 inzulin	 pak	 u	 svalových	 a	
jaterních	buněk	nedochází	k	translokaci	transportéru	GLUT4	do	plasmatické	membrány,	










které	 je	 potlačen	 anorexigenní	 účinek	 inzulinu,	 což	 stimuluje	 chuť	 k	jídlu,	 přispívá	












Obr.	 1	 Zlověstný	 oktet.	 Patofyziologické	 mechanismy	 vedoucí	 k	navození	 a	 udržení	 hyperglykémie	
zahrnují:	snížení	sekrece	inzulinu	a	glukagonu	pankreatickými	β	a	α‐buňkami,	snížení	účinku	inkretinových	
hormonů,	 zvýšení	 resorpce	 glukózy	 v	ledvinných	 tubulech,	 zvýšení	 lipolýzy	 v	tukové	 tkáni,	 poruchu	








a	 udržení	 hyperglykémie.	 Terapii	DM2	 je	 současně	 třeba	 zahájit	 co	 nejdříve,	 aby	 bylo	
zabráněno	selhání	funkce	pankreatických	β‐buněk,	které	zhoršuje	progresi	onemocnění,	











	 Výrazné	 změny	 glykémie	 oproti	 normálním	 hodnotám	 jsou	 příčinou	 rozvoje	
akutních	diabetických	komplikací,	jež	mohou	být	v	zásadě	děleny	na	ty,	které	se	rozvíjejí	







(viz	 kapitola	 2.4.2.).	Hypoglykémie	 se	 nejčastěji	 rozvíjí	 u	 pacientů	 léčených	 inzulinem,	
případně	 i	perorálními	antidiabetiky,	které	 zasahují	do	metabolismu	sacharidů	 s	cílem	














s	akutním	 infekčním	 onemocněním,	 případně	 pak	 při	 nedostatečné	 terapii	 inzulinem	
(Rybka,	2007,	Zlatohlávek,	2017).		
2.4.1.3. Hyperglykemický	hyperosmolární	syndrom		
	 Hyperglykemický	 hyperosmolární	 syndrom	 (HHS)	 nebo	 také	 hyperglykemický	
hyperosmolární	 neketotický	 stav	 je	 akutní	 komplikací	 diabetu	 charakterizovanou	
hyperosmolaritou	krevní	plazmy	a	výraznou	hyperglykemií.	Na	rozdíl	od	výše	zmíněné	








	 Akumulace	 laktátu	 v	organismu	 doprovázená	 snížením	 pH	 arteriální	 krve	 vede	
k	rozvoji	laktátové	acidózy,	která	se	nejčastěji	manifestuje	v	důsledku	tkáňové	hypoxie	či	
poruchy	metabolismu	sacharidů.	U	DM2	dříve	bývala	laktátová	acidóza	poměrně	běžnou	















b)	 makrovaskulární	 komplikace	 vznikající	 z	 důvodu	 makroangiopatie.	 Výskyt	
chronických	 komplikací	 DM2	 pozitivně	 koreluje	 s	hyperglykémií	 a	 délkou	 trvání	




na	 udržení	 glykémie	 v	normálních	 hodnotách,	 se	 současným	 odstraněním	 dalších	
rizikových	 faktorů,	 je	 nejúčinnější	 prevencí	 rozvoje	 chronických	 komplikací,	 které	






postiženy	 zejména	 ledviny	 (nefropatie),	 oční	 sítnice	 (retinopatie)	 a	 periferní	 nervy	
(neuropatie).	
	 Postižení	ledvin	u	diabetiků	2.	typu	může	mít	odlišnou	etiopatogenezi,	respektive	
se	 může	 rozvíjet	 na	 podkladě	 mikroangiopatie	 (glomeruloskleróza),	 makroangiopatie	
(nefropatie	způsobená	v	důsledku	hypertenze	a	aterosklerózy)	nebo	v	důsledku	častých	
infekcí	ledvin	a	močových	cest.	U	diabetiků	2.	typu	se	jedná	o	poměrně	častou	komplikaci,	
neboť	mikroalbuminurie,	 která	 je	 odrazem	poškození	 ledvin,	 je	 často	 přítomna	 již	 při	
záchytu	 DM2	 a	 v	souvislosti	 s	výrazně	 vyšší	 šancí	 na	 dožití	 se	 diabetická	 nefropatie	
nakonec	vyvine	téměř	u	každého	pacienta.	V	počáteční	fázi	poškození	ledvin	dochází	ke	
zvýšení	 glomerulární	 filtrace,	 která	 však	 s	postupem	 času	 klesá,	 současně	 se	 rozvíjí	
mikroalbuminurie	a	proteinurie,	které	vyústí	v	chronickou	renální	insuficienci,	případně	
v	renální	selhání,	které	je	indikací	k	pravidelné	dialyzační	terapii.	Součástí	terapie,	ale	i	












	 Diabetická	neuropatie,	 která	 se	 rozvíjí	 na	 podkladě	 poruchy	 funkce	 periferního	
nervového	systému,	je	nejčastější	chronickou	komplikací	DM2,	jež	se	po	deseti	letech	od	
záchytu	 DM2	 vyskytne	 u	 téměř	 90	 %	 pacientů.	 Projevy	 diabetické	 neuropatie	 jsou	
poměrně	 heterogenní	 a	 v	zásadě	 se	 odvíjí	 od	 toho,	 zda	 jsou	 poškozena	 somatická	 či	
autonomní	 nervová	 vlákna.	 Somatická	 neuropatie	 se	 nejčastěji	 projevuje	 intenzivní	
bolestí	 bérců,	 svalovou	 slabostí	 či	 ztrátou	 citlivosti,	 zatímco	 autonomní	 neuropatie	
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negativně	 ovlivňuje	 mimo	 jiné	 funkci	 kardiovaskulárního,	 gastrointestinálního	 či	
urogenitálního	systému.	V	prevenci	i	terapii	diabetické	neuropatie	hraje	klíčovou	úlohu	






















pouze	výše	zmíněné	 typy.	Vzhledem	k	tomu,	 že	hyperglykémie	a	 inzulinová	 rezistence	
jsou	přítomny	prakticky	v	celém	organismu,	ovlivňuje	DM2	funkci	také	celé	řady	dalších	
orgánů	 a	 tkání.	 Diabetici	 2.	 typu	 mají	 například	 zvýšené	 riziko	 rozvoje	 nádorového	




funkce	 gastrointestinálního	 traktu,	 pohybového	 aparátu	 nebo	 souvisí	 se	zvýšenou	










rozvoj	 chronických	 diabetických	 komplikací	 (viz	 kapitola	 2.4.2.),	 které	 jsou	 hlavními	
příčinami	morbidity	a	mortality	 tohoto	onemocnění.	 I	mírné	snížení	 tělesné	hmotnosti	
bývá	u	diabetiků	2.	typu	doprovázeno	alespoň	částečným	snížením	inzulinové	rezistence,	
respektive	 zlepšením	 kontroly	 glykémie.	 Úprava	životního	 stylu	 ve	 smyslu	 zvýšení	
pohybové	 aktivity	 a	 změn	 stravovacího	 režimu	 bývá	 primární	 a	 často	 také	 dostačující	
terapeutickou	 intervencí.	 V	období	 bezprostředně	 po	 diagnóze	 onemocnění	 však	 bývá	
často	 zapotřebí	podpořit	kontrolu	glukózového	metabolismu	 farmakoterapií.	Ta	může,	
především	 u	 komplikovanějších	 případů,	 spočívat	 v	pravidelné	 aplikaci	 inzulinu,	 u	
většiny	 pacientů	 však	 bývá	 dostačující	 perorální	 podání	 látek	 s	hypoglykemizujícím	
účinkem,	nejčastěji	metforminu,	respektive	biguanidů	(viz	níže)	(DeFronzo	et	al.,	2015).	
2.5.1. Farmakoterapie	
	 Primárním	 cílem	 podávání	 farmak	 určených	 k	terapii	 DM2,	 tzv.	 antidiabetik,	 je	
dlouhodobé	snížení	glykémie	na	hodnoty	přibližující	se	normě,	k	čemuž	po	dlouhá	léta	
sloužily	dvě	hlavní	skupiny	látek;	biguanidy	a	deriváty	sulfonylurey.	V	posledních	letech	
se	 na	 trhu	 objevila	 celá	 řada	 nových	 léčiv,	 které	 kromě	 hypoglykemizujícího	 účinku	
působí	pozitivně	 také	na	některé	 časté	 komorbidity	DM2,	 jako	 jsou	například	 zvýšená	
tělesná	 hmotnost,	 dyslipidémie	 či	 hypertenze.	 Nicméně	 jejich	 efekt	 na	 zdravotní	 stav	















svalové	 tkáni	 zvyšuje	 inzulinem	 stimulovaný	 příjem	 glukózy	 do	 buněk	 a	 zlepšuje	 tak	
inzulinovou	senzitivitu.	Kromě	hypoglykemizujícího	účinku	vykazuje	metformin	pozitivní	












	 Deriváty	 sulfonylurey	 lze	 rozdělit	 na	 farmaka	 první	 generace	 (tolbutamid,	
chlorpropamid),	která	se	v	České	republice	dnes	již	neužívají	a	farmaka	druhé	generace	
(glibenklamid,	gliklazid	a	další).	Cílovým	místem	působení	derivátů	sulfonylurey	jsou	β‐
buňky	 pankreatu,	 u	 kterých	 dochází	 v	důsledku	 jejich	 působení	 ke	 změnám	 regulace	
homeostázy	 vápenatých	 iontů	 a	 navýšení	 sekrece	 inzulinu	 do	 takové	 míry,	 že	
je	překonána	 inzulinová	 rezistence.	 Snížení	 hyperglykémie	 však	 bývá	 pouze	 dočasné,	
neboť	farmaka	nevykazují	na	funkci	β‐buněk	protektivní	působení	a	spíše	tak	přispívají	
k	jejich	vyčerpání	a	selhání.	Častým	vedlejším	účinkem	podání	derivátů	sulfonylurey	je	
také	 hypoglykémie	 (viz	 kapitola	 2.4.1.1.)	 a	 nárůst	 tělesné	 hmotnosti	 způsobený	
anabolickým	 účinkem	 inzulinu,	 který	 může	 být	 během	 prvních	 šesti	 měsíců	 až	 5	 kg.	





PPAR‐γ	 (Peroxisome	 Proliferator‐Activated	 Receptor‐gamma),	 který	 je	 exprimován	
zejména	v	tukové	tkáni,	méně	pak	ve	tkáni	jaterní	a	svalové.	Aktivace	PPAR‐γ	indukuje	
expresi	genů,	 jejichž	produkty	následně	stimulují	 adipogenezi,	 čímž	nepřímo	vedou	ke	
snížení	hladiny	FFAs	v	plasmě,	a	tím	brání	ektopickému	ukládání	tuku	v	jaterní	a	svalové	






































neboť	 je	 spojena	 se	 zlepšením	 inzulinové	 senzitivity,	 včetně	 zlepšení	 vlastní	 kontroly	
glukózového	 metabolismu.	 Hlavní	 terapeutické	 metody	 vedoucí	 k	redukci	 hmotnosti,	






	 Nedostatek	 fyzické	 aktivity,	 který	 je	 dnes	 typickou	 součástí	 životního	 stylu	 ve	
vyspělých	 zemích	 světa,	 patří	 mezi	 behaviorální	 faktory	 zvyšující	 pravděpodobnost	
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glukózového	 metabolismu.	 Navýšení	 energetického	 výdeje	 také	 často	 vede	 k	 redukci	
tělesné	hmotnosti,	zejména	ke	snížení	množství	rizikového	abdominálního	tuku.	Kromě	
prevence	samotného	DM2	oddaluje	pohybová	aktivita	 i	 rozvoj	chronických	komplikací	
diabetu	 (viz	 kapitola	 2.4.2.),	 zpomaluje	 progresi	 již	 přítomných	 komplikací	 a	 příznivě	
ovlivňuje	 i	 patologie	 spjaté	 s	metabolickým	 syndromem	 (viz	 kapitola	 2.1.2.),	 jako	 jsou	
dyslipidemie	a	hypertenze	(Rybka,	2007).		
	 Zvýšení	fyzické	aktivity	je	bezesporu	důležitou	součástí	terapie	DM2	a	pravidelný	
pohyb	 je	 tak	 doporučován	 alespoň	 každý	 druhý	 den,	 nicméně	 intenzivní	 pohybová	
aktivita	může	být	 také	příčinou	 výrazných	 výkyvů	 glykémie	 a	 vést	 například	k	rozvoji	
hypoglykémie	 (viz	 kapitola	 2.4.1.1.).	 Precizní	 edukace	 ohledně	 pohybové	 aktivity	






DM2,	 jejíž	 zásady	 byly	 odvozeny	 ze	 závislosti	 glykémie	 na	 typu,	množství	 a	 frekvenci	






ovlivnit	 i	 tyto	 komorbidity.	 Diabetická	 dieta	 je	 současně	 vhodná	 také	 u	 jedinců	
s	diagnózou	 prediabetu	 (viz	 kapitola	 2.1.1.),	 neboť	 snižuje	 riziko	 přechodu	 do	 DM2.	
Jídelníček	 diabetiků	 2.	 typu	 by	 však	měl	 současně	 odrážet	 také	 věk,	 pohlaví,	 fyzickou	
aktivitu	a	případnou	farmakoterapii	(Kasper,	2009;	Svačina,	2008).		











tolik	 tendenci	 ke	 ketoacidóze.	 V	neposlední	 řadě	 je	 důvodem	 rozdělení	 stravy	 do	 více	
menších	 porcí	 během	 dne	 také	 omezení	 tendence	 k	přejídání,	 což	 napomáhá	 udržení	
normální	 tělesné	hmotnosti	a	u	 jedinců	s	vyšším	množstvím	tělesného	tuku	napomáhá	
úspěšné	 redukci.	 To	 je	 zvláště	 důležité,	 neboť	 prevalence	 nadváhy	 a	 obezity	 mezi	
diabetiky	2.	typu	je	značně	vysoká	a	cílem	dietoterapie	DM2	je	i	snížení	tělesné	hmotnosti,	
které	 napomáhá	 snížení	 inzulinové	 rezistence	 a	 zlepšení	 glukózového	 metabolismu.	
Vzhledem	k	tomu,	 že	 se	diabetická	 a	 redukční	 dieta	příliš	 neliší,	 budou	v	následujících	
odstavcích	zmíněny	společně	(Svačina,	2008;	Zlatohlávek,	2016).		
	 Jak	bylo	zmíněno	výše,	energetická	hodnota	diabetické	diety	by	měla	vycházet	z	
tělesné	 hmotnosti	 pacienta,	 s	cílem	 zachovat	 či	 docílit	 normální	 tělesné	 hmotnosti.	 U	
většiny	jedinců	je	tak	třeba	příjem	energie	omezit,	což	bývá	realizováno	zejména	snížením	
množství	přijatých	tuků.	Tuky	by	tak	měly	tvořit	maximálně	35	%	denního	příjmu	energie,	














by	 alespoň	 třetina	 denního	 energetického	 příjmu	 u	 diabetiků	 2.	 typu	 měla	 pocházet	
z	obilných	 potravin	 typu	 chléb,	 těstoviny,	 rýže,	 brambory	 či	 vločky	 (Svačina,	 str.	 93).	
Důraz	 je	 současně	 kladen	 také	 na	 příjem	 potravin	 s	nízkým	 glykemickým	 indexem	 a	
potravin	bohatých	na	balastní	látky.	Příjem	balastních	látek	by	měl	tvořit	minimálně	30	


















v	minulosti	 byla	 strava	 člověka	 tvořena	převážně	 tuky	a	proteiny,	 zatímco	konzumace	
potravin	bohatých	na	sacharidy	byla	minimální.	Současné	výživové	paradigma	založené	
na	redukci	tuků	ve	stravě	a	navýšení	příjmu	sacharidů,	které	běžně	tvoří	více	než	50	%	
denního	 energetického	příjmu,	 je	 tak	mnohými	považováno	 za	 jednu	 z	hlavních	příčin	
současné	epidemie	obezity,	diabetu	2.	typu,	kardiovaskulárních,	neurodegenerativních	či	







	 Termín	 nízkosacharidová	 dieta	 není	 dosud	 jednoznačně	 vymezen	 a	 v	současné	
době	sdružuje	několik	různých	diet,	jejichž	společným	základem	je	různě	striktní	redukce	
konzumace	 sacharidů,	 zatímco	 příjem	 tuků	 a/nebo	 bílkovin	 je	 navýšen.	 S	ohledem	 na	
příjem	sacharidů	lze	tuto	dietu	standardně	rozdělit	na	nízkosacharidovou	dietu	a	velmi	
striktní	 nízkosacharidovou	 dietu,	 tzv.	 ketogenní	 dietu.	 Zatímco	 u	 ketogenní	 diety	 je	
povolný	příjem	sacharidů	závislý	na	navození	a	udržení	ketózy4,	což	pro	většinu	populace	
představuje	 příjem	 20	 –	 50	 g	 sacharidů/den,	 respektive	 méně	 než	 10	 %	 denního	
energetického	příjmu,	u	nízkosacharidové	diety	by	měl	být	příjem	sacharidů	nižší	než	130	
g	sacharidů/den,	respektive	méně	než	26%	denního	energetického	příjmu	(viz	Obr.	2).	
V	souvislosti	 s	příjmem	 tuků	nebo	bílkovin,	 lze	 v	rámci	nízkosacharidového	 stravování	
rozlišit	 dietu	 se	 zvýšeným	 množstvím	 tuků	 (nízkosacharidová	 vysokotuková	 dieta),	
respektive	dietu	se	zvýšeným	množstvím	bílkovin	(nízkosacharidová	vysokoproteinová	
dieta)	(Feinman	et	al.,	2015).	V	další	části	bakalářské	práce	jsem	se	podrobněji	zabývala	






zdroj	 energie	 namísto	 glukózy.	 Dietou	 indukovaná	 ketóza	 se	 významně	 liší	 od	 ketoacidózy,	 což	 je	












onemocnění	 a	 v	neposlední	 řadě	 i	 diabetu	 (Paoli	 et	 al.,	 2013).	 V	souvislosti	 s	DM2	 se	
nízkosacharidová	dieta	jeví	jako	obzvláště	účinná	forma	nutriční	intervence,	neboť	mimo	
pozitivní	 efekt	 na	 kontrolu	 glukózového	metabolismu	 výrazně	 napomáhá	 také	 snížení	
tělesné	 hmotnosti	 a	 normalizaci	 patologií	 spjatých	 s	metabolickým	 syndromem	 (viz	
kapitola	 2.1.2.).	 Současně	 bylo	 prokázáno,	 že	 adherence	 pacientů	 k	nízkosacharidové	

















nízkosacharidovou	dietu	 (130	 g/sacharidů/den)	 oproti	 kontrolní	 skupině	 konzumující	






je	 poměrně	 pleiotropní.	 Nízkosacharidové	 diety	 obecně	 vedou	 k	 inhibici	 lipogeneze	 a	
současnému	zvýšení	 lipolýzy.	Důležitou	úlohu	může	 také	hrát	 i	poměrně	vysoký	výdej	
energie	 na	 trávení	 bílkovin	 v	porovnání	 s	jinými	 makroživinami,	 jejichž	 příjem	 bývá	
v	případě	 nízkosacharidových	 diet	 často	 zvýšen.	 Mimo	 zmíněné	 metabolické	 výhody	
může	být	příčinou	efektivnější	redukce	tělesné	hmotnosti	u	nízkosacharidové	diety	pouhé	
snížení	 denního	 energetického	 příjmu,	 které	 může	 být	 způsobeno	 například	 vysokou	
sytivostí	bílkovin,	případně	i	důsledkem	produkce	ketonů,	které	samy	o	sobě	snižují	chuť	
k	jídlu	a	současně	ovlivňují	hladiny	hormonů	regulujících	pocit	sytosti	(Paoli	et	al.,	2013).	
Boden	 a	 kol.	 (2005)	 ve	 své	 studii	 pozorovali,	 že	 podávání	 ketogenní	 diety	 (21	




	 Rovněž	 mnoho	 dalších	 studií	 dokládá	 vyšší	 účinnost	 nízkosacharidového	





na	 standardní	 diabetické	 dietě	 (53	 %	 denního	 energetického	 příjmu)	 pozorováno	
srovnatelné	snížení	tělesné	hmotnosti,	tj.	přibližně	o	9	kg	(Tay	et	al.,	2018).	Na	druhou	




	 Snížená,	 respektive	 srovnatelná	 účinnost	 nízkosacharidové	 diety	 v	porovnání	
s	jinými	 stravovacími	 režimy	 v	dlouhodobém	 horizontu,	 však	 může	 být	 vysvětlena	




	 Udržení	 glykémie	na	 lačno,	 jakožto	 i	 postprandiální	 glykémie	 v	rozmezí	 hodnot	




(viz	 kapitoly	 2.4.1.	 a	 2.4.2.).	 Kromě	 farmakoterapie,	 která	 specificky	 snižuje	 hladinu	
krevní	 glukózy,	 je	 glykémie	 významně	 ovlivňována	 také	 stravou,	 zejména	 příjmem	
sacharidů	 a	 nutriční	 intervence	 tudíž	 hraje	 v	 kontrole	 glykémie	 zásadní	 úlohu,	 neboť	
významným	způsobem	přispívá	k	dobré	kompenzaci	DM2	(Czyzewska‐Majchrzak	et	al.,	
2014).		
	 V	souvislosti	 různými	 nízkosacharidovými	 formami	 stravování	 bylo	 opakovaně	
















která	 ověřovala	 efektivitu	 různých	 dietních	 přístupů	 na	 kontrolu	 glykémie,	 byla	
nízkosacharidová	dieta	označena	jako	nejúčinnější	dietní	přístup	snižující	hodnotu	HbA1c	
v	porovnání	 například	 s	vegetariánskou,	 středomořskou	 či	 nízkotukovou	 dietou	
(Schwingshackl	et	al.,	2018).		
	 V	 souvislosti	 s	dlouhodobou	kompenzací	DM2	byl	v	několika	 studiích	 testován	 i	
vliv	 nízkosacharidového	 stravování	 na	 chronické	 diabetické	 komplikace	 (viz	 kapitola	
2.4.2.).	Některé	studie	naznačují,	že	by	nízkosacharidové,	respektive	ketogenní	stravování	
mohlo	bránit	rozvoji	diabetické	nefropatie	a	konečnému	renálnímu	selhání	(Nielsen	et	al.,	
2006;	 Poplawski	 et	 al.,	 2011).	 Vliv	 nízkosacharidové	 diety	 na	 prevenci	 diabetické	
retinopatie	a	neuropatie	však	zůstává	stále	otázkou	a	je	třeba	jej	ověřit	v	dalších	studiích	
(Alcubierre	et	al.,	2016).	
	 Řada	 studií	 současně	 dokládá,	 že	 adherence	 k	nízkosacharidovému	 stravování	
umožňuje	snížení	dávek	inzulinu	či	perorálních	antidiabetik,	případně	i	úplně	ukončení	
farmakoterapie,	kterou	jedinec	dříve	používal	ke	kompenzaci	DM2	(Huntriss	et	al.,	2018;	
Saslow	 et	 al.	 2017,	 Sato	 et	 al.	 2017;	 Tay	 et	 al.	 20018).	 Vzhledem	 k	tomu,	 že	 řada	
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neboť	 se	 často	 rozvíjí	 na	 podkladě	 inzulinové	 rezistence,	 ale	 může	 rozvoji	 DM2	 také	
předcházet,	neboť	obě	onemocnění	sdílejí	společné	rizikové	faktory,	kterými	jsou	obezita	
a	 nezdravý	 životní	 styl.	 Výskyt	 hypertenze	 u	 diabetiků	 2.	 typu	 významným	 způsobem	
zvyšuje	riziko	infarktu	myokardu	a	cévní	mozkové	příhody,	neboť	přispívá	k	akceleraci	
aterosklerózy	 (viz	 kapitola	 2.4.2.2.)	 a	 současně	 zhoršuje	 i	 prognózu	 chronických	



















hladinu	 TAG,	 celkového	 a	 LDL	 cholesterolu	 a	 sníženou	 hladinu	 HDL	 cholesterolu.	
Dyslipidemie	 je	 považována	 za	 jednu	 z	hlavních	 příčin	 aterosklerózy,	 která	 významně	








Z	výsledků	 několika	 nedávných	 studií	 však	 vyplývá,	 že	 souvislost	mezi	 příjmem	 tuků,	
včetně	příjmu	saturovaných	mastných	kyselin,	a	rizikem	kardiovaskulárních	onemocnění	




například	 inhibice	 endogenní	 syntézy	 cholesterolu	 v	důsledku	 ketózy.	 V	souvislosti	
s	nízkosacharidovým	stravováním	u	diabetiků	2.	typu	bylo	v	několika	studiích	doloženo,	
v	porovnání	s	jinými	dietními	režimy,	zejména	výraznější	snížení	hladiny	TAG	(Boden	et	
al.,	 2005;	Goday	et	 al.,	 2016;	Yamada	et	 al.,	 2013)	 a	 zvýšení	hladiny	HDL	 cholesterolu	






	 Vliv	 nízkosacharidové	 formy	 stravování	 na	 normalizaci	 lipidového	 profilu	 však	
není	 vždy	 zcela	 jednoznačný,	 zejména	 ohledně	 jeho	 vlivu	 na	 snížení	 celkového	 a	 LDL	
cholesterolu	(Meng	et	al.,	2017).	Případné	diskrepance	lze,	mimo	jiné,	objasnit	například	







sacharidů	 (35	%	 vs.	 50	%	 denního	 energetického	 příjmu),	 přičemž	 toho	 snížení	 bylo	






vyvstává	 řada	 otázek	 týkajících	 se	 potenciálního	 negativního	 vlivu	 této	 nutriční	
intervence	na	zdravotní	stav	jedince,	jak	z	krátkodobého,	tak	i	z	dlouhodobého	hlediska.	





V	souvislosti	 s	redukcí	 příjmu	 sacharidů	 byla	 také	 pozorována	 zvýšená	 míra	 kostní	
remodelace,	 což	může	být	spojeno	s	vyšším	rizikem	rozvoje	osteopenie	a	osteoporózy,	
zejména	pak	u	žen	po	menopauze.	Výraznější	obavy	v	souvislosti	s	nízkosacharidovými	
dietami	 však	 vyplývají	 spíše	 ze	 zvýšené	 konzumace	 bílkovin,	 respektive	 tuků,	 což	 je	
mnohými	pokládáno	 za	příčinu	 renálního	poškození,	 popř.	 rozvoje	kardiovaskulárních	
onemocnění	(Czyzewska‐Majchrzak	et	al.	2014).	
3.5.1. Nízkosacharidová	dieta	a	renální	funkce	




a	 hyperurikémie,	 což	 může	 zhoršovat	 progresi	 diabetické	 nefropatie	 (viz	 kapitola	





parametrů	 včetně	 např.	 hladiny	 sérového	 kreatininu	 a	 cystatinu	 C,	mikroalbuminurie,	











účinně	 snižují	 hladinu	 TAG	 a	 zvyšují	 hladinu	 HDL	 cholesterolu	 (viz	 kapitola	 3.4.)	
(Czyzewska‐Majchrzak	et	al.	2014).		
	 V	rámci	 rozsáhlé	prospektivní	epidemiologické	studie	PURE	(Prospective	Urban	

















studií	 také	 v	souvislosti	 s	nízkosacharidovým	 stravováním	 neprokázala	 žádné	 změny	
markerů	kardiovaskulárního	rizika,	 jmenovitě	například	C‐reaktivního	proteinu,	sICAM	





vždy	hodnotit	 s	přihlédnutím	k	jejím	přínosům,	pro	které	 svědčí	v	 souvislosti	 s	 terapií	
DM2	 výsledky	 mnoha	 studií.	 Riziku	 negativních	 důsledků	 nízkosacharidových	 forem	









	 Cílem	 praktické	 části	 předkládané	 bakalářské	 práce	 bylo	 na	 základě	
dotazníkového	 šetření	 posoudit	 použití	 a	 úspěšnost	 nízkosacharidové	 diety	 v	terapii	
DM2.	Dílčími	cíli,	 respektive	výzkumnými	otázkami	práce	pak	bylo	zejména	objektivní	
zhodnocení	efektu	nízkosacharidové	diety	na	vybrané	zdravotní	parametry	spjaté	s	DM2,	
jako	 jsou	 nadváha	 a	 obezita,	 glykémie,	 glykovaný	 hemoglobin	 (HbA1c),	 krevní	 tlak	 či	
dyslipidemie	a	zjišťován	byl	i	vliv	této	diety	na	změny	v	medikaci	DM2.		Hodnocena	byla	
dále	také	subjektivní	spokojenost	respondentů	s	tímto	typem	stravování	a	s	informacemi,	






	 K	získání	dat,	která	byla	podkladem	pro	vypracování	praktické	 části	 této	práce,	
byla	použita	kvantitativní	metoda	výzkumu	ve	formě	dotazníkového	šetření	(viz	Příloha	
1).	 Dotazníky	 s	názvem	 „Nízkosacharidová	 dieta	 v	terapii	 diabetu	 mellitu	 2“	 byly	
vytvořeny	 pomocí	 on‐line	 platformy	 pro	 tvorbu	 internetových	 dotazníků	 Survio	
(https://www.survio.com/cs/)	 a	 po	 dobu	 šetření	 byly	 dostupné	 z	webového	 odkazu:	
https://www.survio.com/survey/d/M1B4W3C5F1A8H8C1U.	 Při	 distribuci	 dotazníků	
byly	dodrženy	všechny	etické	aspekty	(souhlas	etické	komise	nebyl	z	důvodu	způsobu	
distribuce	 vyžadován).	 Všichni	 respondenti	 byly	 před	 vyplněním	 vlastního	 dotazníku	






































	 Co	 se	 týká	 nejvyššího	 dosaženého	 vzdělání,	 nejvíce,	 tj.	 21	 respondentů	 (43	%),	








z	respondentů.	Normální	 tělesnou	hmotnost	 (BMI	18,5	 –	 24,9	 kg/m2)	mělo	 celkem	10	




















































v	rozmezí	 80	 –	 88	 cm	 značící	 zvýšené	 riziko	 rozvoje	 komplikací	 a	 nejvíce,	 tj.	 14	




























































































































80 - 88 cm
> 88 cm
< 94 cm


















ani	 chronickými	 komplikacemi	 diabetu.	 Diabetickou	 neuropatií	 trpí	 nejvíce,	 tj.	 9	
respondentů,	 zatímco	 nefropatii	 udávají	 2	 respondenti	 a	 retinopatii	 jen	 1	 respondent.	
Ischemická	choroba	srdeční	se	vyskytla	pouze	u	jediného	z	respondentů.	Jinou	komplikací	
diabetu,	konkrétně	jaterní	steatózou,	trpí	1	z	respondentů.	Žádný	z	respondentů	neuvedl,	
že	 by	 prodělal	 cévní	 mozkovou	 příhodu	 nebo	 trpěl	 ischemickou	 chorobou	 dolních	
končetin.	 S	výjimkou	 jednoho	 respondenta,	 který	 současně	 trpí	 diabetickou	nefropatií,	
retinopatií,	neuropatií	a	ischemickou	chorobou	srdeční,	označili	všichni	respondenti	jen	
jedinou	komplikaci	DM2.	Vzhledem	k	tomu,	že	v	této	otázce	mohli	 respondenti	označit	

















































































Graf 6 Délka trvání DM2 ve výzkumném souboru Graf 7 Výskyt komplikací DM2 ve výzkumném souboru
ICHS, ischemická choroba srdeční;
ICHDK, ischemická choroba dolních končetin;
CMP, cévní mozková příhoda
‐	42	‐	
	
















(4	 %)	 a	 2	 respondenti	 (4	 %)	 připustili,	 že	 nízkosacharidovou	 dietu	 příliš	 poctivě	
nedodržují	a	porušují	ji	třeba	i	každý	den	(viz	Graf	10).		



































































Graf 8 Doba dodržování nízkosacharidové diety
ve výzkumném souboru























7x	 týdně	 a	 jeho	 konzumaci	 i	 několikrát	 denně	 označilo	 6	 respondentů	 (12	%).	Masné	










































konzumaci	masných	výrobků	4	–	5x	 týdně	a	6	 respondentů	 (12	%)	konzumuje	masné	
výrobky	 6	 –	 7x	 týdně.	 Žádný	 z	respondentů	 nekonzumuje	 masné	 výrobky	 několikrát	
denně.	Žádnou	konzumaci	ryb	označili	3	respondenti	(6	%)	a	19	respondentů	(39	%)	je	




























	 Mléko	 a	 mléčné	 výrobky	 nikdy	 nekonzumují	 2	 respondenti	 (4	 %)	 a	 celkem	 4	
respondenti	 (28	 %)	 je	 konzumují	 méně	 než	 1x	 za	 týden.	 V	množství	 2	 –	 3x	 týdně	










9	 respondentů	 (18	 %)	 je	 konzumuje	 méně	 než	 1x	 za	 měsíc.	 Konzumaci	 luštěnin	
v	množství	2	–	3x	týdně	udávají	4	respondenti	(8	%),	4	–	5x	týdně	3	respondenti	(6	%)	a	
1	z	respondentů	 (2	%)	konzumuje	 luštěniny	6	–	7x	 týdně.	Častější	konzumaci	 luštěnin	
nikdo	 z	respondentů	 neudal.	 Celkem	 37	 respondentů	 (76	 %)	 nikdy	 nekonzumuje	
sladkosti	 typu	 čokolád	 a	 sušenek.	 Jejich	 konzumaci	 méně	 než	 1x	 týdně	 přiznává	 10	
respondentů	(20	%)	a	jen	2	respondenti	(4	%)	konzumují	sladkosti	přibližně	2	–	3x	týdně.	
Častější	 konzumaci	 sladkosti	 nikdo	 z	respondentů	 neudal.	 Instantní	 potraviny	 dle	
dotazníku	 nikdy	 nekonzumuje	 44	 respondentů	 (90	%)	 a	 méně	 než	 1x	 týdně	 si	 jejich	
konzumaci	 dopřeje	 5	 respondentů	 (10	 %).	 Častější	 konzumace	 instantních	 potravin	
nebyla	označena	žádným	z	respondentů.		
	 Sladké	 nápoje	 nikdy	 nepije	 47	 respondentů	 (96	%)	 a	 jen	 2	 respondenti	 (4	%)	
přiznávají	 jejich	 konzumaci	méně	 než	 1x	 za	 týden.	 Častěji	 však	 sladké	 nápoje	 nikdo	 z	
respondentů	 nekonzumuje.	 Celkem	 39	 respondentů	 (80	 %)	 označilo,	 že	 nikdy	
nekonzumuje	pivo,	nicméně	jeho	občasnou	konzumaci,	méně	však	než	1x	za	týden,	uvádí	









zaznamenalo	 20	 respondentů	 (41	%).	 Celkem	6	 respondentů	 (12	%)	 uvedlo,	 že	 jejich	
obvod	pasu	se	při	dodržování	nízkosacharidové	diety	nijak	nezměnil	a	stejný	počet,	tedy	
6	respondentů	(12	%)	v	dotazníku	uvedlo,	že	netuší,	jak	a	zda	se	jejich	obvod	pasu	nějak	
změnil.	 Pouze	 u	 1	 z	respondentů	 (2	 %)	 došlo	 při	 nízkosacharidovém	 stravování	 ke	
zvětšení	 obvodu	 pasu	 (viz	 Graf	 14).	 Váhový	 úbytek	 do	 5	 kg	 udává	 v	souvislosti	
s	nízkosacharidovou	dietou	10	respondentů	(20	%),	následováno	18	respondenty	(37	%)	
s	váhovým	úbytkem	v	rozmezí	5	–	10	kg	a	15	respondenty	 (31	%)	udávajícími	váhový	
úbytek	 více	 než	 10	 kg.	 Celkem	 5	 respondentů	 (10	 %)	 nezaznamenalo	 v	souvislosti	
s	nízkosacharidovou	 dietou	 žádnou	 změnu	 tělesné	 hmotnosti	 a	 1	 respondent	 (2	 %)	
dokonce	 uvádí	 nárůst	 tělesné	 hmotnosti	 (viz	 Graf	 15).	 V	souvislosti	 s	hubnutím	 38	
respondentů	(78	%)	uvedlo,	že	se	při	dodržování	nízkosacharidové	diety	cíleně	snažilo	o	
snížení	 tělesné	 hmotnosti.	 Celkem	 11	 respondentů	 (22	%)	 uvedlo,	 že	 se	 v	souvislosti	
s	nízkosacharidovou	dietou	cíleně	snížit	svou	tělesnou	hmotnost	nesnažilo,	nicméně	10	




	 Co	 se	 týká	 změn	 vybraných	 zdravotních	 parametrů	 asociovaných	 s	DM2	 při	
nízkosacharidovém	 stravování,	 celkem	35	 respondentů	 (72	%)	 v	dotazníku	 uvedlo,	 že	
dodržování	 zmíněného	 dietního	 režimu	 u	 nich	 vedlo	 ke	 snížení	 průměrných	 hodnot	
glykémie.	 Stejnou	 hodnotu	 glykémie	 na	 nízkosacharidovém	 stravování	 v	porovnání	
s	jinými	 dietními	 režimy	 uvedli	 2	 respondenti	 (4	 %)	 a	 žádný	 z	respondentů	 neuvádí	
v	souvislosti	 s	 nízkosacharidovou	 dietou	 zvýšení	 průměrných	 hodnot	 glykémie.	 Stejný	





































































Graf 14 Změna obvodu pasu na nízkosacharidové dietě
ve výzkumném souboru




	 Celkem	 28	 respondentů	 (58	%)	 také	 uvádí,	 že	 dodržování	 nízkosacharidového	
stravování	bylo	u	nich	spojeno	se	snížením	hodnoty	HbA1c.	Žádné	změny	v	hladině	HbA1c	
zaznamenalo	 5	 respondentů	 (10	 %)	 a	 žádný	 z	 respondentů	 nezaznamenal	 při	
nízkosacharidovém	 stravováním	 zvýšení	 hodnoty	 HbA1c.	 To,	 jak	 se	 změnila	 hodnota	
HbA1c	netuší	11	(22	%)	respondentů	a	5	respondentů	(10	%)	odpovědělo,	že	to,	jakým	
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Graf 16 Změna průměrné glykémie na nízkosacharidové
dietě ve výzkumném souboru
Graf 17 Změna hodnot HbA1c na nízkosacharidové
dietě ve výzkumném souboru
‐	48	‐	
	




	 V	souvislosti	 s	nízkosacharidovým	 stravováním	 zaznamenalo	 nejvíce,	 tj.	 22	
respondentů	 (45	%),	 snížení	 krevního	 tlaku.	 Celkem	 21	 respondentů	 (42	%)	 žádnou	
změnu	 krevního	 tlaku	 nezaznamenalo	 a	 6	 respondentů	 (12	 %)	 o	 případné	 změně	










při	 nízkosacharidové	 dietě	 k	navýšení	 hladiny	 celkového	 cholesterolu	 (viz	 Graf	 20).	 O	
změnách	 hladiny	 LDL	 cholesterolu	 v	souvislosti	 s	nízkosacharidovým	 stravováním	 nic	
netuší	 27	 respondentů	 (55	%).	 Celkem	 12	 respondentů	 (25	%)	 zaznamenalo	 snížení	
hladiny	 LDL	 cholesterolu,	 zatímco	 žádné	 změny	 v	jeho	 hladině	 nezaznamenalo	 7	
respondentů	 (14	 %).	 U	 3	 respondentů	 (6	 %)	 došlo	 v	souvislosti	 s	nízkosacharidovou	
dietou	k	navýšení	hladiny	LDL	cholesterolu	(viz	Graf	20).	Celkem	29	respondentů	(60	%)	
netuší,	 zda	 se	 u	 nich	 při	 nízkosacharidovém	 stravování	 nějak	 změnila	 hladina	 HDL	





























































Graf 18 Změna dávkování inzulinu na nízkoscharidové
dietě ve výzkumném souboru
Graf 19 Změna dávkování PAD na nízkoscharidové







počet,	 tj.	 26	 respondentů	 (53	%),	 udává,	 že	 jsou	 s	dietou	 velmi	 spokojeni	 a	 zcela	 jim	
vyhovuje,	 následováno	 21	 respondenty	 (43	 %),	 kterým	 dieta	 spíše	 vyhovuje.	 Jeden	




uvést	 konkrétní	 důvody,	 proč	 jsou	 s	nízkosacharidovou	 dietou	 spokojeni,	 respektive	
nespokojeni.	 Nejčastěji	 uváděným	 důvodem	 spokojenosti	 s	nízkosacharidovým	
stravováním	bylo	vymizení	pocitu	hladu	mezi	jídly,	který	uvedlo	celkem	16	respondentů.	
V	této	souvislosti	bylo	také	několikrát	zmíněna	spokojenost	s	vymizením	chutě	na	sladké	
a	 „vlčího	hladu“.	 Za	 výhodu	byla	 také	považována	 vysoká	 sytivost	nízkosacharidových	
pokrmů,	a	 tudíž	 i	možnost	 snížení	 frekvence	 jídel	během	dne,	například	v	porovnání	 s	
klasickou	diabetickou	dietou.	Vysoký	počet,	celkem	11	respondentů,	pozitivně	hodnotilo	
nízkosacharidovou	dietu	z	hlediska	jejího	vlivu	na	zdravotní	stav,	konkrétně	na	snížení	a	
stabilizaci	 tělesné	hmotnosti,	 jakožto	 i	 hodnot	 glykémie	 a	HbA1c.	Někteří	 respondenti	
také	uvádí	spokojenost	s	tím,	že	mohou	při	tomto	dietním	režimu	pravidelně	konzumovat	











































Graf 20 Změny vybraných zdravotních parametrů na nízkosacharidové dietě ve výzkumném souboru,
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Graf 21 Spokojenost výzkumného souboru
s nízkosacharidovou dietou







stravování	 v	domácích	 zdrojích,	 zejména	 v	 časopisech	 a	 na	 internetu.	 Celkem	 17	
respondentů	se	v	souvislosti	s	nízkosacharidovou	dietou	nejčastěji	informuje	u	stejně	se	
stravujících	 jedinců,	 zatímco	13	 respondentů	označilo,	 že	 jako	 zdroj	 informací	využívá	
také	 zahraniční	 zdroje.	 Jiné	 informační	 zdroje,	 zejména	 knihy	 a	 sociální	 síť	 Facebook	
využívají	 3	 respondenti.	 Stejný	 počet,	 tj.	 3	 respondenti	 označili,	 že	 jim	 informace	 o	
















































































Graf 23 Zhodnocení dostatku informací ohledně
nízkosacharidové diety ve výzkumném souboru
Graf 24 Zdroje, že kterých respondenti čerpání









respondentů	 k	této	 dietě.	 byla	 V	rámci	 této	 práce	 byla	 zhodnocena	 také	 subjektivní	
spokojenost	respondentů	s	nízkosacharidovým	stravováním.		
	 Co	 se	 týká	 změn	 zdravotních	 parametrů,	 které	 jsou	 s	DM2	 běžně	 asociovány	 a	
jejichž	 hodnoty	 bývají	 u	 diabetiků	 2.	 typu	 často	 abnormální,	 bylo	 v	souvislosti	
s	nízkosacharidovou	 dietou	 pozorováno	 v	několika	 případech	 jejich	 výrazné	 zlepšení.	
Nadváha	 a	 obezita	 jsou	 v	současné	 době	 považovány	 za	 hlavní	 příčinu	 rozvoje	DM2	 a	
snížení	 tělesné	hmotnosti	 je	současně	 i	nezbytnou	součástí	a	primární	strategií	 terapie	
tohoto	onemocnění.	V	rámci	 této	 studie	bylo	 zjištěno,	 že	dodržování	nízkosacharidové	
diety	vedlo	u	více	než	84	%	respondentů	ke	snížení	tělesné	hmotnosti	alespoň	o	5	kg	a	
více	 než	 70	 %	 respondentů	 zaznamenalo	 také	 zmenšení	 obvodu	 pasu.	 Účinnost	
nízkosacharidové	diety	ve	snižování	 tělesné	hmotnosti	a	zmenšení	obvodu	pasu,	který	
odráží	množství	viscerálního	tuku,	jenž	je	rizikový	pro	rozvoj	metabolických	komplikací	
obezity	 včetně	 DM2,	 byla	 opakovaně	 potvrzena	 již	 celou	 řadou	 studií,	 jak	 u	 zdravých	
jedinců,	tak	i	u	jedinců	s	DM2	(Goday	et	al.	2016;	Sato	et	al.	2017).	Vzhledem	k	tomu,	že	
více	než	80	%	respondentů	udává,	že	nízkosacharidovou	dietu	dodržuje	po	dobu	kratší	
než	 1	 roku,	 může	 být	 zjištěný	 efekt	 diety	 na	 tělesnou	 hmotnost	 nadhodnocen,	 neboť	



















krevního	 tlaku	 je	 v	současné	 době	 nejasný,	 neboť	 řada	 studií	 přináší	 poměrně	
nejednoznačné	výsledky	(Huntris	et	al.	2018;	Saslow	et	al.	2017;	Tay	et	al.	2018).	Poněkud	
překvapivé	je	tak	zjištění,	že	ve	výzkumném	souboru	bylo	u	většiny,	tj.	45	%	respondentů	
zaznamenáno	 v	souvislosti	 s	nízkosacharidovým	 stravováním	 snížení	 krevního	 tlaku.	

















nízkosacharidového	 stravování	na	hladinu	 celkového	a	LDL	 cholesterolu	 je	 v	současné	
době	 nejasný	 a	 podobné	 výsledky	 byly	 pozorovány	 také	 v	této	 práci.	 Přestože	 většina	
respondentů	 (25	%),	 kteří	 případné	 změny	 v	hladinách	 krevních	 lipidů	 znala,	 udávala	
v	souvislosti	 s	nízkosacharidovou	 dietou	 snížení	 celkového	 i	 LDL	 cholesterolu,	 vysoké	
















ovoce,	 případně	 i	 některých	druhů	 zeleniny,	 zejména	v	případě	 striktních	ketogenních	
diet,	což	bylo	také	v	dotazníkovém	šetření	udáváno	jako	nejčastější	důvod	nespokojenosti	
s	nízkosacharidovou	dietou.	Ze	zdravotního	hlediska	mohou	být	navíc	podobná	omezení	
doprovázena	 rozvojem	 hypovitaminóz,	 zejména	 vitamínu	 C,	 a	 nedostatku	 některých	
minerálů	 a	 v	rámci	 přísných	 ketogenních	 diet	 tak	 může	 být	 třeba	 indikace	 vhodné	
suplementace.	Vzhledem	k	tomu,	že	většina	výzkumné	kohorty	udržuje	příjem	sacharidů	
do	60	g/den,	mohlo	by	být	přínosné	v	rámci	dotazníku	dále	zjistit,	zda	tito	jedinci	užívají	
pravidelně	 nějaké	 suplementy.	 Současně	 však	 lze	 dodat,	 že	 při	 konzumaci	 vyšších	
množství	sacharidů,	 tj.	například	100	–	130	g/den,	riziko	zmíněných	komplikací	 téměř	
nehrozí	 a	 zároveň	 jsou	 v	určité	 míře	 zachována	 také	 pozitiva	 nízkosacharidového	
stravování	(Sato	et	al.	2017).			


































na	 to,	 že	 občasná	 konzumace	méně	 vhodných	 potravin	 je	 vhodná	 i	 z	psychologického	
hlediska.		
	 Vysoká	spokojenost	výzkumného	souboru	s	nízkosacharidovou	dietou	a	poměrně	
dobrá	 kompliance,	 na	 kterou	 je	 usuzováno	 z	frekvence	 konzumace	 základních	 skupin	
potravin,	však	může	být	zapříčiněna	také	relativně	krátkou	dobou,	po	kterou	respondenti	
tento	režim	dodržují,	a	který	je	pro	více	než	polovinu	respondentů	kratší	než	6	měsíců.	
Celkem	 8	 %	 respondentů	 uvádí,	 že	 ačkoliv	 se	 v	současné	 době	 se	 nízkosacharidově	
nestravuje,	tak	by	znovu	rádi	začali.	V	souvislosti	s	uvedeným	zjištěním	by	bylo	žádoucí	






značně	 zkreslené	 či	 zavádějící,	 čímž	 mohou	 například	 zapříčinit	 i	 sníženou	 efektivitu	
nízkosacharidové	diety.	S	přihlédnutím	k	tomu,	že	pouze	3	respondenti	označili	jako	zdroj	
informací	o	nízkosacharidové	dietě	svého	lékaře,	je	zajisté	potřeba	zajistit	edukaci	lékařů	
a	 nutričních	 terapeutů,	 kteří	 by	 pravidla	 nízkosacharidového	 stravování	 případným	
zájemcům	precizně	vysvětlili.		
	 Přes	 řadu	 omezení	 této	 studie,	 která	 zahrnují	 především	 malou	 velikost	
výzkumného	souboru	a	zvolenou	metodu	výzkumu,	tj.	dotazníkové	šetření,	které	může	
být	 mimo	 jiné	 zdrojem	 zkreslených	 dat,	 například	 z	 důvodu	 úmyslného	 nebo	
neúmyslného	označování	neadekvátních	odpovědí	respondenty,	přináší	tato	bakalářská	
práce	 mnoho	 zajímavých	 zjištění.	 Jejich	 všeobecnou	 platnost	 je	 však	 zapotřebí	 ověřit	
v	dalších	 studiích,	 zejména	 pak	 efekt	 nízkosacharidového	 stravování	 v	 terapii	 DM2	








snížení	 tělesné	 hmotnosti,	 glykémie,	 HbA1c	 a	 TAG.	 Obecná	 spokojenost	 respondentů	
s	tímto	 typem	 stravování	 je	 pravděpodobně	 příčinou	 velmi	 dobré	 adherence	 a	









vybrané	 zdravotní	 parametry	 asociované	 s	DM2	 a	 zhodnotit	 subjektivní	 spokojenost	
výzkumné	kohorty	s	tímto	dietním	režimem,	jakožto	i	její	adherenci	a	komplianci.		
	 Hlavní	 zjištění	 této	 práce	 zahrnují	 snížení	 tělesné	 hmotnosti	 a	 obvodu	 pasu,	
jakožto	 i	nižší	hodnotu	průměrné	glykémie	a	glykovaného	hemoglobinu,	které	byly	ve	
výzkumné	 kohortě	 pozorovány	 v	souvislosti	 s	dodržováním	 nízkosacharidové	 diety.	
Zjištěno	bylo	v	několika	případech	také	snížení	koncentrace	TAG	v	periferní	krvi,	ačkoliv	
změny	hladin	krevních	 lipidů	 je	 třeba	 interpretovat	 s	 opatrností,	 vzhledem	k	relativně	
malému	počtu	responzí.	Dodržování	nízkosacharidového	dietního	režimu	bylo	u	několika	
respondentů	 doprovázeno	 snížením	medikace	 DM2,	 konkrétně	 inzulinu	 a	 perorálních	
antidiabetik.		
	 Výhodou	užití	nízkosacharidové	diety	v	terapii	DM2	a	jejího	případného	zavedení	
do	 klinické	 praxe,	může	 být,	mimo	 jiné,	 také	 vysoká	 spokojenost	 respondentů	 s	tímto	
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